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  Streszczenie: Ponad 90% dorosłych otyłych cierpi na tzw. otyłość prostą, zależną od stylu życia 
i czynników środowiskowych. Przegląd współczesnych strategii przeciwotyłościowych wskazuje na zna-
czącą, zindywidualizowaną zmianę stylu życia jako ich podstawę. Długoterminowa farmakoterapia dużej 
otyłości BMI  > 35  kg/m2 i cukrzycy typu 2 (T2D) jest mniej skuteczna w porównaniu z wieloletnim zy-
skiem zdrowotnym u pacjentów po chirurgii bariatrycznej. Metody niefarmakologiczne i niechirurgiczne 
wymagają długotrwałej pomocy profesjonalnego i zindywidualizowanego doradztwa dla pacjentów, któ-
rzy samodzielnie nie potrafią zmierzyć się z otyłością. Słowa kluczowe: otyłość, cukrzyca typu 2 (T2D), 
interwencje w styl życia, chirurgia bariatryczna.
 
  Abstract: Over 90% of adult obesity depends on lifestyle and environmental factors. The review of 

anti-obesity strategies involving lifestyle modifications indicate the importance of individualized counse-
ling. Long-term pharmacotherapy for extreme obesity BMI > 35 kg/m2 and type 2 diabetes (T2D) is less 
effective when compared with long-term health benefits following bariatric surgery. Non-pharmacologi-
cal and non-surgical methods require long-term professional  and individualized counseling for patients, 
who are unable to overcome independently the disease of obesity. Keywords: obesity, type 2 diabetes 
(T2D), lifestyle interventions, bariatric surgery.

  Wprowadzenie
Niniejsza dyskusja nad kontrolą wagi ciała 
dotyczy tzw. otyłości prostej, na którą cier-
pi ponad 90% dorosłych otyłych. Autorzy 
świadomie pominęli inne, nieliczne w za-
sadzie rodzaje otyłości, wynikające z rzad-
kich uwarunkowań genetycznych, muta-
cji monogenowych (np. mutacja genu lep-
tyny), chorób metabolicznych lub głębokich 
zaburzeń hormonalnych. Problem jest zło-
żony: nadpodaż żywności i styl życia oka-
zują się czynnikami decydującymi, jakkol-

wiek badania bliźniąt wskazują na wysokie 
(50-90%) dziedziczenie otyłości. Wykazano, 
że niski poziom otyłości wśród nowo przy-
byłych imigrantów do USA powiększa się po 
10 latach życia w nowej ojczyźnie, by po 15 
latach osiągnąć rozmiary identycznie wyso-
kie, jak dla mieszkańców Ameryki. Osoby 
otyłe (BMI > 35 kg/m2) mają 10-20-krotnie 
wyższe ryzyko cukrzycy typu 2 (T2D) w po-
równaniu z osobami szczupłymi.

Truizmem, o którym zapominamy, jest 
potrzeba stałego dopływu energii, aby czło-
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wiek żył: mózg pozbawiony tlenu i glukozy 
umiera po 3 minutach, mięśnie pozbawione 
ATP sztywnieją w rigor mortis. Musimy jeść: 
ewolucja wykształciła skuteczną kontrolę 
hormonalną, zmuszającą człowieka do uzu-
pełniania zapasów energii. Brutalna praw-
da jest taka, że w czasie wojen, w katakli-
zmach społecznych prowadzących do wiel-
kiego głodu, dochodziło do przypadków ka-
nibalizmu. 

Odżywianie należałoby rozpatrywać dwu-
poziomowo: odczuwanie „zwierzęcego gło-
du” w warunkach przewlekłego ujemnego 
bilansu energetycznego i ostrego niedoboru 
kalorii oraz „nieodpartą potrzebę dogadza-
nia sobie” jedzeniem, w warunkach dobroby-
tu i sedatywności bogatych społeczeństw Za-
chodu. Ten pierwszy ewolucyjnie wykształ-
cił u hominidów mechanizmy zabezpiecza-
nia i magazynowania zapasu kalorii, ten dru-
gi jest zjawiskiem cywilizacyjnym braku sa-
mokontroli. 

Nasz mózgowy punkt ustawienia wagi 
u osoby młodej, zdrowej, dynamicznie ży-
jącej działa z precyzją do 0,01% wahań 
wydatkowania i magazynowania energii. 
Szczupły, wysportowany nastolatek nie musi 
liczyć kalorii, organizm robi to za niego. Nie-
dobór ATP sygnalizowany jest w tkankach 
wzrostem poziomu ADP, niemniej to adeno-
zynomonofosforan AMP okazał się superczu-
łym bodźcem aktywującym AMP-zależną ki-
nazę adenylową (AMPK). Ten centralny sen-
sor biochemiczny niedoboru energii urucha-
mia kaskadę mechanizmów kompensacyj-
nych, wzrostu łaknienia i potrzeby zaspoko-
jenia głodu [1].    

Jeśli pominiemy w obliczeniach niewiel-
ki, ok. 0,5 kg zapas glikogenu, ustalimy, że 
fizjologiczny (prawidłowy) zapas kilkuna-

stu kilogramów tłuszczu dorosłego człowieka 
przynajmniej teoretycznie powinien wystar-
czyć na 3 miesiące życia. Działaniem umy-
słu człowiek potrafi zredukować wagę cia-
ła < 35 kg (anoreksja) lub dopuścić do eks-
tremalnej otyłości > 300 kg wagi ciała. Po-
dobnie szerokie są granice sprawności fizycz-
nej człowieka, mierzonej maksymalnym wy-
chwytem tlenu VO2 max przez tkanki. Wydol-
ność tlenowa organizmu może osiągać zdu-
miewająco wysokie wartości, nawet powyżej 
90 ml/kg masy ciała/min (np. u maratończy-
ków, długodystansowych narciarzy, elity ko-
larskiej), lub może spaść poniżej 15 ml/kg 
wagi ciała/min, tzn. wartości wyznaczającej 
próg fizycznej samodzielności. 

  Leki dla odchudzających się
Przymus uzupełniania energii można prze-
łamać psychicznie kosztem cierpienia (głód, 
depresja). Niestety, większość dorosłych ze 
skłonnością do tycia powoli i systematycz-
nie przegrywa z własną kontrolą homeosta-
zy energetycznej ustroju. Obwiniane są: za-
chodni styl życia i niekontrolowana nadpo-
daż żywności. W Europie ponad 200 mln do-
rosłych obywateli funduje sobie sporadycz-
ne odchudzanie (czasami dziesięciokrotnie 
w czasie całego życia), po którym następuje 
efekt jo-jo i waga ciała wzrasta o parę punk-
tów do góry.

Do fizjologicznych adaptacji wywoła-
nych, czy też związanych z otyłością zali-
cza się jedną lub więcej współwystępują-
cych zmian [2]: 
1. większą objętość (pustego) żołądka 

u otyłych;
2. wyższe stężenie wydzielanego przez pu-

sty żołądek hormonu greliny w surowi-
cy krwi;
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3. szybsze opróżnianie żołądka ze stałej 
i płynnej treści pokarmowej;

4. niższe poposiłkowe stężenie hormonu 
PYY (peptide tyrosine tyrosine) sygnali-
zującego sytość;

5. niższe poposiłkowe stężenie neuropep-
tydu GLP-1 (glucagon-like peptide 1);

6. wyższą ilość pobranych kalorii niezbęd-
nych do uzyskania satysfakcjonującej 
sytości;

7. behawioryzm otyłościowy.
Farmaceutyczny rynek dla odchudzają-

cych się, obliczany potencjalnie na ponad 
100 mld dolarów rocznie, jest praktycznie 
pusty w stosunku do potrzeb: nie ma sku-
tecznych leków przeciwotyłościowych, dają-
cych trwały efekt po odstawieniu leku. Jest 
za to wspomnienie skandali, udokumento-
wane negatywne skutki uboczne i pół tuzina 
leków wycofanych (sibutramina, efedryna 
z kofeiną, fenfluramina, deksefenfluramina, 
rimonabant, itd.). W latach 90. obiecującym 
biofarmaceutykiem wydawała się leptyna, 
nowo odkryty „hormon sytości” produkowa-
ny przez tkankę tłuszczową. Niestety, oso-
by otyłe cierpią na leptynooporność, a po-
dawanie egzogennej leptyny nie daje spo-
dziewanych efektów [3]. Leki przeciwotyło-
ściowe zarejestrowane przez amerykańską 
FDA, jak orlistat, fentermina-topiramat, bu-
propion-naltrekson, lorkaseryna, z rezulta-
tem ubytku wagi 3-8 kg po 12-tygodniach 
stosowania, oceniane są jako nieskuteczne 
w stosunku do oczekiwań klinicznych [2,4]. 
Większość aktualnie zatwierdzonych leków 
przeciwotyłościowych (FDA lub EMA) należy 
do leków psychotropowych:

lorkaseryna (Belviq, Lorgess, Are-
na Pharmaceuticals) – wybiórczy agoni-
sta receptora serotoninowego 2C (5HT2C) 

w podwzgórzu (lek zatwierdzony przez FDA 
w 2012 r.);

naltrekson/bupropion (Contrave, Ta-
keda Pharmaceuticals; Mysimba, Orexigen 
Therapeutics) – naltrekson jest antagoni-
stą receptorów opiatowych (analog kode-
iny), bupropion jest antydepresantem (lek 
zatwierdzony przez FDA i EMA);

fentermina/topiramat (Qsymia, Vivus 
Inc.) – fentermina jest metylową pochodną 
amfetaminy, topiramat jest lekiem przeciwpa-
daczkowym; lek złożony fenfluramina/fenter-
mina został wycofany w 1997 r., z powodu m. 
in. komplikacji kardiologicznych (lek fenter-
mina/topiramat zatwierdził FDA w 2012 r.);

liraglutyd (Saxenda, Victoza) – agoni-
sta receptora GLP-1, stymuluje wydziela-
nie insuliny, hamuje wydzielanie glukagonu, 
opóźnia opróżnianie żołądka (lek zatwier-
dzony przez FDA i EMA);

orlistat (Xenical, Roche; Alli, GlaxoSmi-
thKline) – jest inhibitorem lipazy, w więk-
szości krajów sprzedawany bez recepty (za-
twierdzony przez FDA w 1999 r.). 

Wobec dramatycznych, lecz w ska-
li społecznej nieskutecznych usiłowań wal-
ki z otyłością, warto przypomnieć, że nie 
da się obejść I prawa termodynamiki. Żyw-
ność to energia: w medycynie już w XIX w. 
sformułował tę maksymę niemiecki lekarz 
i naukowiec Herman von Helmholz (1821- 
-1894): „energii nie da się ani „stworzyć” ani 
„zniszczyć”; możemy ją tylko zużytkować 
lub zdeponować”. Współczesnym odbiciem 
tego poglądu jest niedawny (2010 r.) – uda-
ny – eksperyment profesora Marka Hauba, 
naukowca z Kansas University, który od-
chudził się... dietą ciasteczkową „twinkie 
diet” (1800 kcal/dzień). Wrócił do prawi-
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dłowej wagi (ubyło 12 kg), odżywiając się 
przez 10 tygodni co 3 godz. wyłącznie cia-
steczkami i popijając małą ilością mleka, 
tylko że… jadł ich bardzo mało.  

Otyłość jest chorobą przewlekłą, znacząco 

pogarszającą jakość życia i obniżającą dłu-

gość życia o kilka lat. Osoba dorosła, u któ-

rej wartość BMI przekroczyła 35 kg/m2 lub 

obwód w talii wynosi > 100 cm, praktycznie 

przegrała z własnym metabolizmem i nale-

ży jej uświadomić, że sama nie poradzi so-

bie bez profesjonalnej pomocy lekarza, tre-

nera i dietetyka, z indywidualnie dobranym 

dla niej programem.

  Interwencje dietetyczne 
i zmiana stylu życia
Efektem wielu żmudnych, wieloletnich ba-
dań interwencyjnych w otyłości i cukrzy-
cy T2D oraz w wyniku przeprowadzenia od-
powiednich metaanaliz danych, są niekiedy 
zaskakujące stwierdzenia i obserwacje.
Korzystne:
• „Zdrowa waga ciała”: prewencja otyłości/  

/utrzymanie prawidłowej wagi ciała lub 
zlikwidowanie niewielkiej nadwagi jest 
zdecydowanie łatwiejsze, tańsze i po-
tencjalnie skuteczniejsze, niż walka 
z pełnoobjawową otyłością.

• Nadmierna otyłość wiąże się z odkła-
daniem w tkance tłuszczowej znacząco 
większych ilości lipofilnych ksenobioty-
ków środowiskowych POPs (persistent 
organic pollutants), w tym endokryno-
mimetyków EDs (endocrine disruptors), 
którym przypisuje się negatywne działa-
nie zwiększające ryzyko cukrzycy (me-
tabolic disruptors) i nadmiernej otyłości  
(obesogens) [5].

• Odpowiedni styl życia (ograniczenia ka-
loryczne + ćwiczenia: Diabetes Preven-
tion Program) o 58% redukował progre-
sję hiperglikemii i insulinooporności do 
pełnoobjawowej cukrzycy T2D. 

• Rodzaj (jakość) konsumowanych tłusz-
czów i węglowodanów jest istotniejsza 
od ilości spożycia tych źródeł energii [6].

• Dieta śródziemnomorska z oliwą z oli-
wek (extra virgin), bez ograniczenia ka-
lorycznego, o 40% obniżała ryzyko cu-
krzycy T2D (4-letnie badania PREDI-
MED). 

• Ryzyko cukrzycy T2D jest bardziej zwią-
zane z nadmiernym obwodem w talii, niż 
ze wskaźnikiem otyłości/ BMI.

• Posiłki o niskim indeksie glikemicznym 
i ładunku glikemicznym gwarantują niż-
sze ryzyko cukrzycy T2D.

• Kawa oraz umiarkowane picie alkoho-
lu (22-24 g/dzień) mają związek z niż-
szym ryzykiem cukrzycy T2D (odwró-
cenie korzystnego efektu notowano już 
przy przekroczeniu dawki alkoholu 50- 
-60 g/dzień).
Uzyskanie redukcji wagi ciała metodami 

niefarmakologicznymi jest możliwe, co wy-
kazały liczne badania kohortowe i RCT [7]. 
W dużym uproszczeniu, w profesjonalnie 
prowadzonym 12-tygodniowym programie, 
szanse są następujące:

Interwencja Redukcja wagi ciała
Wyłącznie ćwiczenia  
fizyczne 0,3%

Wyłącznie dieta 8,4%
Dieta plus ćwiczenia  
fizyczne 11, 3%

Z niedawnej metaanalizy 45 prac wyni-
ka, że stosowanie komercyjnych diet dostęp-
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nych w USA było bardziej skuteczne od sa-
mego doradztwa, działań edukacyjnych, itp. 
[2]. Należy zaznaczyć, że przejście z diety 
restrykcyjnej na odżywianie nierestrykcyjne 
skutkuje powrotem do wagi wyjściowej lub 
jej przekroczeniem.

Dieta komercyjna Spadek wagi ciała  
po 12 miesiącach  
stosowania

Weight Watchers  
(New York, N.Y.)

> 2,6%

Medifast  
(Owings Mills, MD);  
Optifast Nestle  
(Vevey, Szwajcaria)

> 4,0%

Jenny Craig  
(Carlsbad CA)

> 4,9%

„Przykazania” dla osób otyłych, moty-
wowanych do kontroli wagi ciała metoda-
mi niechirurgicznymi i niefarmakologiczny-
mi są w zasadzie zwięzłe i proste, co (nie-
stety) nie oznacza, że łatwe do wprowadze-
nia i utrzymania:
• Zapewnienie adekwatnej do potrzeb aktyw-

ności fizycznej dotyczy 100% populacji.
• Kontrolowany program odchudzania die-

tą i ćwiczeniami fizycznymi musi obej-
mować okres co najmniej 6 miesięcy. 

• Realne efekty przynosi profesjonalne do-
radztwo indywidualne i częste kontak-
ty bezpośrednie face-to-face (korzysta-
nie z doradzania drogą elektroniczną lub 
telefoniczną ma mniejsze szanse powo-
dzenia).

• Efektywne programy zwalczania i pre-
wencji otyłości powinny równolegle za-
wierać wzrastającą intensywność ćwi-
czeń fizycznych i zmiany zachowań ży-
wieniowych.

Podstawą każdej z aktualnych strategii opa-

nowania otyłości są interwencje zmierzają-

ce do intensywnej zmiany stylu życia [4].

Niekorzystne lub nieskuteczne:
• Liposukcja nawet kilkunastu litrów tkanki 

tłuszczowej nie poprawia parametrów me-
tabolicznych, pacjent w stosunkowo krótkim 
czasie wraca do swojej wyjściowej wagi.

• Wysoka konsumpcja tłuszczów per se 
bezpośrednio indukuje insulinooporność.

• Powtórzmy: dieta wysokotłuszczowa jest 
zabójcza dla insulinowrażliwości.

• Wysoka konsumpcja czerwonego mięsa 
(hem – żelazo) zwiększa ryzyko cukrzycy 
T2D.

• Spożywanie wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych omega-3 nie obniża 
ryzyka cukrzycy T2D.

• Niskie stężenie witaminy D we krwi wią-
że się z wyższym ryzykiem cukrzycy T2D.

• Suplementacja witaminy D nie obniża 
wskaźnika glikowanej hemoglobiny HbA1C.

  Interwencje bariatryczne
Liczba dorosłych, którzy powinni uzyskać 
obniżenie wagi wynosi 600 mln otyłych 
(dane światowe), w USA 140 mln osób: 
u 14% otyłych pacjentów rozważa się pod-
danie ich zabiegowi chirurgicznemu [2]. 
Liczba interwencji bariatrycznych podwoiła 
się w ostatniej dekadzie w USA i wynosi już 
180 tys. operacji rocznie. 

Warto zacytować dane rzymskiej klini-
ki diabetologii, w której przez 5 lat moni-
torowano trzy grupy po 20 pacjentów cu-
krzycowych T2D: po terapii konwencjonal-
nej, po bariatrii Roux-en-Y (bypass żołądko-
wy) oraz po przekierowaniu trzustkowo-żół-
ciowym [8]. Porównanie efektów klinicz-
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nych u pacjentów z cukrzycą T2D (HbA1c 
> 7%), z wysoką otyłością (BMI > 35 kg/ 
/m2) wskazuje na bardziej korzystne efek-
ty zdrowotne u połowy pacjentów podda-
nych chirurgii bariatrycznej, u których uzy-
skano długotrwałą 5-letnią remisję cukrzy-
cy. U 95% pacjentów po bariatrii uzyska-
no remisję cukrzycy T2D, utrzymującą się 
do 2 lat po zabiegu. Około 80% wszyst-
kich pacjentów po zabiegu chirurgicznym po  
5 latach utrzymywało poziom HbA1C poni-
żej 7%. Nie było potrzeby podawania insu-
liny, znacznie zmniejszyło się ryzyko chorób 
sercowo-naczyniowych. U żadnego z pa-
cjentów leczonych konwencjonalnie nie uzy-
skano remisji cukrzycy [8].

Niekorzystne lub nieskuteczne:
• Chirurgiczne zwężenia żołądka, bypassy 

nie redukują nadmiernego łaknienia (po-
czucia głodu).

• Około 30% pacjentów po bariatrii nie 
chudnie, radząc sobie z głodem bezustan-
nym podjadaniem (np. papka gotowane-
go kurczaka z miksera, popijana drobny-
mi łyczkami).

• Nawet u 50% pacjentów po bariatrii 
może dojść do przepukliny.

• Chirurgia bariatryczna obciążona jest co 
najmniej 5% ciężkich powikłań i śmiertel-
nością.

• Opaski żołądkowe typu SAGB (Swedish 
adjustable gastric banding) mogą ulec 
zsunięciu nawet u 9% operowanych, 
przy czym u połowy tych pacjentów brak 
jest odczuwalnych objawów zsunięcia 
opaski [9]. 

• Skuteczność metod bariatrycznych może 
być różna: np. metoda transoral gastro-
plasty z użyciem RESTORE Suturing Sys-

tem (C.R. Bard, Murary Hill, NJ), jakkolwiek 
bezpieczna i dobrze tolerowana, nie dawała 
trwałych efektów, lecz zazwyczaj przejścio-
we niewielkie obniżenie wagi, przy dużej 
rozpiętości indywidualnych rezultatów [2]. 

• Balony dożołądkowe redukujące pojem-
ność żołądka powodują nudności, wy-
mioty, ból, zwłaszcza przez pierwsze 30 
dni od wprowadzenia. Założenie balonu 
na ponad 6 miesięcy skutkowało średnio 
redukcją wagi ciała > 4,5 kg/m2, cza-
sową poprawą parametrów metabolicz-
nych w odniesieniu do cukrzycy T2D, po-
wrotem do poprzedniej wagi po usunię-
ciu balonu, czyli cyklicznością redukcji 
i powrotu wyjściowej wagi ciała.

• Obniżenie wagi ciała po bariatrii nie jest 
wartością predykcyjną, wskazującą na 
remisję cukrzycy.
Ogólnie środki endoskopowe i interwen-

cje bariatryczne są obciążone rozmaitymi 
negatywnymi skutkami ubocznymi, jak:
• przecieki prowadzące do wewnątrzotrzew-

nowych ropni,
• przecieki wokół zamieszczonych urzą-

dzeń endoskopowych,
• podrażnienie błon śluzowych przez balo-

ny dożołądkowe,
• zaburzenia wchłaniania składników po-

karmowych.

Podsumowanie

Z przeglądu aktualnych danych można wnio-
skować, że medycyna nie dysponuje aktual-
nie radykalnymi środkami, które pozwoliłyby 
na szybkie, skuteczne i trwałe obniżenie wagi 
ciała. Niewielka skuteczność samoodchudzania 
jest porównywalna z niską efektywnością (ok. 
3%) odwyku palenia u długoletniego palacza, 
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trwale uzależnionego od nikotyny. Realistycz-
nie patrząc, nauka oferuje osobie pragnącej 
samodzielnie zmierzyć się z problemem nad-
wagi i otyłości intensywną zmianę stylu życia 
i powrót do prawidłowej wagi za pomocą diety 
i ćwiczeń fizycznych:
• posiłki o niskim indeksie i ładunku glike-

micznym (np. rośliny strączkowe) i dłu-
go zalegające w żołądku, które mogą ob-
niżyć niewątpliwie dokuczliwe cierpienia 
z powodu głodzenia się;

• średniowysiłkowe, przedłużone, z in-
terwałami, dowolne ćwiczenia fizyczne, 
w których głównym źródłem wykorzy-
stywanej przez organizm energii jest tle-
nowe spalanie tłuszczów.
Aktualny paradygmat medyczny rozpo-

znaje dużą otyłość BMI > 35 kg/m2 jako cho-
robę przewlekłą, obciążoną chorobami współ-
istniejącymi i skracającą długość życia co naj-
mniej o kilka lat. Pacjentowi należy uświado-
mić, że sam nie poradzi sobie bez profesjonal-
nej pomocy lekarza, dietetyka i trenera, z in-
dywidualnie dobranym programem.   
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